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Список сокращений:
ВАП -  вентиляционный анаэробный порог
ВСС -  внезапная сердечная смерть
ДЛЖ -  давление в левом желудочке
КРТ -  кардиоресинхронизирующая терапия
МСС -  модуляция сердечной сократимости
ПКА -  протеинкиназа А
Старение населения и продление жизни кардио­
логических больных с помощью современных те­
рапевтических инноваций привело к увеличению 
распространенности сердечной недостаточности 
(СН). Несмотря на улучшение терапии, СН остает­
ся важнейшей проблемой и тяжелым бременем для
СН -  сердечная недостаточность
СР -  саркоплазматический ретикулум
ФВ -  фракция выброса
ФК -  функциональный класс
ХСН -  хроническая сердечная недостаточность
ЭКС -  электрокардиостимулятор
здравоохранения и общества [1], что обусловлено 
чрезвычайно большими затратами на ее лечение, 
высокой инвалидизацией и смертностью среди 
кардиологических больных. Около 22 млн человек 
во всем мире страдает синдромом хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) и около 6,5 млн
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человек в Европе при ежегодной заболеваемости 
580 тыс. случаев и ежегодной смертности 300 тыс. 
случаев [2]. В США общее число больных ХСН со­
ставляет 5 млн человек (2,3% среди населения США 
старше 20 лет) при ежегодной заболеваемости 550 
тыс. случаев и ежегодной смертности более 57 тыс. 
случаев [3]. В России в 2002 г. было зарегистрирова­
но 8,1 млн человек с ХСН, из которых 3,4 млн име­
ли III-IV функциональный класс (ФК) заболевания 
[4]. По данным исследования ЭПОХА-ХСН [5], рас­
пространенность ХСН I-IV ФК в Европейской части 
РФ составила 12,3% (мужчины -  9,86%, женщины -  
14,2%).
Синдром ХСН характеризуется высокой смерт­
ностью, в том числе значительным количеством 
случаев внезапной сердечной смерти (ВСС). В США 
в 2003 г. от ХСН умерло более 57 тыс. человек, среди 
которых 39% составили мужчины и 61% женщины 
[6]. Анализ ряда исследований [7-12] показывает, 
что общая смертность при симптоматичной ХСН 
варьирует в пределах 20-30% больных за 2-2,5 г., где 
внезапная смертность достигает 50% и более от об­
щей, причем доля ВСС будет повышаться в группах 
пациентов с тяжелой формой ХСН, соответствую­
щих III и особенно IV ФК по NYHA.
Основной проблемой в лечении пациентов с ХСН 
является необходимость частых госпитализаций, 
связанных с декомпенсацией. Так, за последние 
25 лет прошлого века количество госпитализаций, 
связанных с ХСН, возросло в 3 раза [13]. В Европе в 
2003 году декомпенсация ХСН стала причиной го­
спитализаций в кардиологические отделения почти 
каждого второго больного (49%), а ХСН упомянута в 
диагнозах у 92% больных, госпитализированных в 
такие стационары [14]. В США количество госпита­
лизаций возросло с конца 70-х годов на 174%, что в 
абсолютных значениях составило 399 тыс. случаев 
в 1979 г. и 1093 тыс. случаев -  в 2003 г. Кроме того, 
было зарегистрировано огромное число обращений 
за экстренной медицинской помощью в амбулатор­
ных условиях, что за 1999-2000 гг. составило 3,4 млн 
случаев [6]. Лечебные и диагностические меропри­
ятия для пациентов с ХСН связаны с огромными 
затратами системы здравоохранения и общества 
в целом. В 2001 г. на федеральную программу ме­
дицинского страхования по ХСН США затратили 4 
млрд долл., в среднем около 6 тыс. долл. на госпи­
тализацию одного пациента [14]. По предваритель­
ным расчетам, в 2006 г. в США прямые и непрямые 
затраты на пациентов с ХСН составят около 29,6 
млрд долларов [6].
Очевидно, что сложившаяся ситуация требует 
внедрения новых эффективных методов лечения 
ХСН. Одним из таких методов является кардиоре- 
синхронизирующая терапия (КРТ), которая умень­
шает риск смерти и частоту госпитализаций из-за 
декомпенсации ХСН больных с ФВ ЛЖ ^35% и ORS 
5=130 мс, что продемонстрировано в результате про­
веденных исследований [15-16]. Однако КРТ не ока­
зывает эффекта на риск комбинированной точки 
(смерть или госпитализация из-за ХСН) у пациентов 
без электрофизиологических признаков механиче­
ской диссинхронии сердца, то есть при ORS <130 мс, 
а это 60-70% всех пациентов. Следовательно, 60-70 % 
пациентов, имеющих клинику СН, рефрактерных к 
оптимальной медикаментозной терапии, имеющих 
узкий комплекс ORS на электрокардиограмме, не 
могут рассматриваться кандидатами на КРТ, так как 
продемонстрировано достоверное увеличение риска 
смерти пациентов, находящихся в данной группе [17].
С учетом неэффективности КРТ у пациентов с 
узким комплексом ORS, высоким риском смертно­
сти и госпитализации пациентов с ХСН, в настоящее 
время возрастает интерес к новому альтернативно­
му электрофизиологическому методу лечения ХСН, 
такому как модуляция сердечной сократимости 
(МСС) [18]. Однако, несмотря на проводимые иссле­
дования, остаются открытыми следующие вопросы: 
является ли МСС-терапия эффективным и безопас­
ным методом лечения ХСН или это новое техноло­
гически продвинутое плацебо [19]; какой класс ХСН 
по классификации NYHA является приоритетным 
при выборе данной терапии; возможно ли приме­
нение МСС-терапии у пациентов с терминальной 
ХСН, которым показана трансплантация сердца.
Молекулярные аспекты модуляции сердеч­
ной деятельности при ХСН
Сердечный цикл, сокращение-расслабление, 
является кальцийзависимым процессом, и цен­
тральная роль в регуляции сердечного цикла при­
надлежит саркоплазматическому ретикулуму (СР). 
При возбуждении клетки вход Ca2+ в кардиомиоцит 
осуществляется через кальциевые каналы L-типа, 
что активирует высвобождение Са2+ из СР через ри- 
анодиновые рецепторы и инициирует сокращение 
[20]. Уровень концентрации цитозольного Са2+ обе­
спечивает силу сокращения миокарда. Последую­
щее удаление цитозольного Са2+ происходит путем 
обратного транспорта Са2+ в СР, а во внеклеточное 
пространство -  через Na+/Ca2+-o6MeHHHK [21], что 
приводит к дезактивации сократительного аппа­
рата и расслаблению сердечной мышцы. Обратный 
захват Са2+ в СР осуществляется благодаря АТФ-за- 
висимому кальциевому насосу (SERCA), который на 
90% состоит из белковых структур и располагается в 
мембране СР. SERCA существует в нескольких изо­
формах, основной из которых является кардиаль­
ная форма -  SERCA2a, активность которой является 
важной составляющей в определении скорости со­
кращения и релаксации сердечной мышцы [22].
Деятельность SERCA2a регулируется двумя белка­
ми: фосфоламбаном и сарколипином. Фосфоламбану 
принадлежит ключевая роль в регуляции потребле­
ния кальция СР. В основе данной регуляции лежит 
процесс фосфорилирования/дефосфорилирования
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фосфоламбана. Когда фосфоламбан не фосфорили- 
руется, он взаимодействует и подавляет активность 
SERCA. Когда фосфоламбан фосфорилируется с по­
мощью протеинкиназы А (ПКА), его способность ин­
гибировать SERCA теряется. Важно также отметить, 
что фосфоламбан отвечает за опосредование ^-адре­
нергических реакций в сердце.Механизм влияния 
фосфоламбана на СР изучался с использованием ге­
нетически измененных пород мышей. Данные иссле­
дования продемонстрировали важность соотношения 
PLB/SERCA, влияющего на транспорт саркоплазмати- 
ческого Ca2+, а следовательно, на сократимость мио­
карда [23]. При СН происходит нарушение гомеостаза 
Са2+, что обусловлено низким его содержанием в СР. 
Снижение концентрации Са2+ в СР может быть связа­
но либо с уменьшением его потребления, либо с уве­
личением его потери во время диастолы через Na+/ 
Ca2+-o6MeHHHK [24-25]. Низкий уровень потребления 
Са2+ объясняется снижением экспрессии и/или функ­
циональной активности SERCA2a, а увеличение поте­
ри Са2+ -  с повышенной активностью Na+/Ca2+-o6MeH- 
ника и/или с увеличением его экспрессии.
Итак, изучение и понимание клеточных меха­
низмов, регулирующих сердечный цикл, стало ос­
новой для разработки новых методов лечения ХСН. 
Одним из таких методов является МСС-терапия.
Влияние модуляции сердечной сократимости 
на энергетический обмен миокарда
Одним немаловажным фактором, который изу­
чался при внедрении МСС-терапии в практику, яв­
ляется энергетический обмен миокарда, который 
оценивался по следущим показателям: пиковое по­
требление кислорода и dP/dtmax. Согласно данным 
C. Butter et al. [26], в исследовании которого девять 
пациентов подверглись кратковременному воздей­
ствию импульсов МСС-терапии, кратковременная 
МСС-терапия сопровождалась увеличением dP/dt 
max на 20%, с 630 до 800 мм рт. ст. без значимого 
увеличения потребления кислорода миокардом. Это 
исследование было сопоставлено с исследованием 
G.S. Nelson et al. [27], в котором было отмечено, что 
КРТ при левожелудочковой или бивентрикулярной 
стимуляции по сравнению с добутамином улучша­
ет систолическую функцию миокарда без явных 
энергетических затрат. Оценка проводилась по тем 
же показателям: dP/dtmax и пиковое потребление 
кислорода. Добутамин же, наряду с увеличением 
сократительной способности миокарда, приводит к 
увеличению потребления кислорода миокардом. Та­
ким образом, МСС-терапия, как и КРТ, положитель­
но влияет на сократительную способность миокарда 
без значимого увеличения потребления кислорода. 
Оценка функции желудочков на фоне МСС-терапии 
была проведена в исследовании C.M. Yu et al. [28]. 
Тридцати пациентам с ФВ <35% и клиникой ХСН III 
ФК по классификации NYHA, несмотря на оптималь­
ную медикаментозную терапию, была проведена
МСС-терапия в течение трех месяцев. По результа­
там данного исследования было отмечено улучше­
ние систолической функции левого желудочка (ЛЖ), 
что привело к его обратному ремоделированию и 
уменьшению митральной регургитации. Однако 
МСС-сигналы не повлияли на диастолическую функ­
цию миокарда и степень синхронности сокращения 
кардиомиоцитов, что потребовало дополнительных 
исследований для оценки долгосрочного клиниче­
ского воздействия МСС.
Механизм действия модуляции сердечной со­
кратимости при ХСН
Кардиомодулирующая или МСС-терапия -  это 
новый метод в лечении ХСН, механизм действия 
которого опосредуется через электрофизиологиче- 
ские свойства клетки путем нанесения двухфазно­
го электрического импульса высокого напряжения 
в перегородку правого желудочка в абсолютный 
рефрактерный период фазы деполяризации кар- 
диомиоцита. Импульсы МСС не индуцируют но­
вого потенциала действия и, следовательно, ново­
го сокращение миокарда. Происходит увеличение 
силы сокращения сердечной мышцы путем улуч­
шения контрактильной функции клеток. В основе 
механизма действия МСС лежат его молекулярные 
аспекты, такие как повышение уровня фосфоламба­
на, восстановление функции SERCA2a и кальциевых 
канальцев L-типа [29], что приводит к улучшению 
обмена кальция, а следовательно, и инотропной- 
функции сердечной мышцы. Гипотеза непосред­
ственного влияния МСС на физиологию клетки 
изучалась на животных путем биопсии миокарда 
для проведения молекулярного и биохимического 
анализов [30-31]. Биопсия проводилась в области 
межжелудочковой перегородки (около места пода­
чи импульсов МСС) и из более удаленных участков 
свободной стенки ЛЖ. Акцент был сделан на гены 
и белки, содержащиеся в тканях в большом количе­
стве, и в отношении которых было известно, что на­
личие сердечной недостаточности оказывает суще­
ственное влияние на их содержание в тканях. Было 
показано, что наиболее быстро эффект от МСС-те- 
рапии наблюдался в зоне, близко расположенной 
к месту нанесения импульсов. В этом случае в те­
чение нескольких минут происходит повышение 
фосфорилирования фосфоламбана [31]. Экспрес­
сия SERCA2a снижалась у нелеченых животных с 
ХСН как в области межжелудочковой перегородки 
(вблизи), так и в свободной стенке ЛЖ (удаленно). 
В тканях животных, получавших кратковременную 
четырехчасовую МСС-терапию, наблюдалось повы­
шение экспрессии SERCA2a только в области, распо­
ложенной вблизи места нанесения импульса МСС. А 
при постоянном использовании МСС наблюдалось 
улучшение экспрессии гена Са2+-АТФазы 2a в обеих 
областях -  и в прилегающей, и в отдаленной. Эти 
данные соответствуют результатам, полученным на
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примере других генов, экспрессия которых снижа­
ется при ХСН. Например, при изучении мозгового 
натрийуретического пептида (BNP) при ХСН (при 
отсутствии лечения) наблюдалась гиперэкспрес­
сия, которая снижалась только в области подачи 
МСС-сигналов при кратковременном воздействии. 
При постоянном лечении МСС стабильное сниже­
ние наблюдалось как в области стимуляции, так и 
в удаленных областях. Улучшение экспрессии генов 
при длительном воздействии в обеих областях мо­
жет быть обусловлено двумя возможными причи­
нами. Во-первых, изменения экспрессии генов на 
отдаленных участках могут быть вторичными по­
сле улучшения гемодинамики. Во-вторых, может 
возникать непосредственный эффект, который пе­
редается на удаленные участки через щелевые кон­
такты. У пациентов с ХСН на поздних стадиях экс­
прессия белков межклеточных щелевых контактов 
и их активность снижены, что замедляет передачу 
электрических сигналов от одних клеток миокарда 
к другим [32]. Данные исследования на животных 
подтвердились результатами биопсии, проведен­
ной 11 пациентам с сердечной недостаточностью. 
Биопсия была проведена на этапе включения в ис­
следование (до начала терапии МСС) и через 3 и 6 
мес. [33]. Наиболее интересен тот факт, что улучше­
ние генной экспрессии сопровождалось улучшени­
ем значений пикового VO2 и качества жизни у боль­
ных ХСН по Миннесотскому опроснику [34]. Эти 
корреляции наблюдались как у пациентов с ИБС, 
так и у пациентов с кардиомиопатиями неишеми­
ческого генеза.
В настоящее время для проведения МСС-терапии 
применяется устройство OPTIMIZER III. В первом им­
плантируемом устройстве для проведения МСС-те- 
рапии (OPTIMIZER II) использовались импульсы с 
высокой энергией, в 50-100 раз больше, чем в обыч­
ных кардиостимуляторах, поэтому реимплантация 
требовалась каждые 6-8 мес. Недостатки этой мо­
дели были устранены в OPTIMIZER III с появлением 
аккумуляторных источников питания, заряжаемых 
чрескожно. Во всех устройствах OPTIMIZER исполь­
зуются безопасные режимы для предотвращения по­
дачи импульса при возникновении аритмий, вклю­
чающие в себя сохраненные электрокардиограммы 
от предсердного и желудочкового электродов. Сти­
мулы МСС наносятся, как было сказано выше, в аб­
солютный рефрактерный период, приблизительно 
через 30 мс после начала комплекса ORS, и включают 
два двухфазных импульса ±7 В общей продолжитель­
ностью около 20 мс.
Техника имплантации системы OPTIMIZER
Система OPTIMIZER состоит из имплантируемо­
го электрокардиостимулятора (ЭКС) и трех эндокар- 
диальных электродов -  одного правопредсердного 
и двух правожелудочковых. Устройство импланти­
руется трансвенозно под местной анестезией. МСС
генерирует импульсы, наносимые на область пере­
городки со стороны правого желудочка с помощью 
двухэндокардиальных электродов. Дополнитель­
ный электрод в правом предсердии используется 
для определения времени активации предсердий, 
что обеспечивает своевременную подачу сигнала 
МСС без риска индукции желудочковых аритмий. 
Импульсы модуляции сократимости сердца обла­
дают энергией, превышающей импульсы стандарт­
ного ЭКС в 50-100 раз, и поэтому легко выявляются 
при стандартной электрокардиографии. За исклю­
чением наложения электрического артефакта на 
комплекс ORS, как правило, других изменений не 
наблюдается. Имплантации устройства должно 
предшествовать пробное применение МСС под кон­
тролем внутрисердечной гемодинамики. Уже через 
несколько минут нанесения импульсов МСС можно 
выявить некоторое увеличение силы сокращения 
желудочка, которое проявляется увеличением дав­
ления в ЛЖ и скоростью увеличения давления в ле­
вом желудочке (ДЛЖ,dP/dtmax) [30-31, 35-36]. Уве­
личение максимальной скорости подъема dP/dtmax 
по крайней мере на 5% определяется как значимый 
ответ на МСС. Если таких изменений достичь не 
удается даже после изменения положения эндо- 
кардиальных электродов, устройство не импланти­
руют. Изменение dP/dtmax при кратковременной 
МСС не зависит от длительности ORS [33-34]. Более 
того, у пациентов с увеличенной длительностью 
ORS кратковременные эффекты МСС для сократи­
тельной функции дополняют эффекты СРТ, что яв­
ляется вполне ожидаемым, так как данная терапия 
не направлена против диссинхронии [33].
Результаты длительного клиническиго опыта
применения МСС-терапии у пациентов с ХСН
В ранее проведенных клинических исследо­
ваниях (не слепых и не контролируемых), посвя­
щенных изучению МСС-терапии, использовалось 
устройство OPTIMIZER II (производства Impulse 
Dynamics Германия). В иccлeдoвaниeFIX-HF-3 [37]. 
было включено 25 пациентов с ХСН ишемического 
и неишемического генеза, III ФК по классифика­
ции NYHA, рефрактерных к оптимальной медика­
ментозной терапии, применяемой в течение 3 мес. 
Длительность ORS была <140 мс, ФВ ЛЖ ^35%, раз­
мер полости ЛЖ в диастолу >55 мм, максимальное 
потребление кислорода миокардом (VO2max) >11 
мл/мин/кг. Через 8 недель наблюдения у 19 паци­
ентов из 25 наблюдалось улучшение ФК по NYHA, 
возросла ФВ ЛЖ, а также было отмечено улучше­
ние качества жизни, согласно Миннесотскому 
опроснику. Но, как отметили сами исследователи, 
в данном наблюдении не были определены такие 
характеристики МСС-терапии, как интенсивность 
МСС-сигналов и оптимальная длительность их 
применения. На втором этапе исследования FIX- 
HF-3 был определен режим стимуляции и дана
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характеристика безопасности МСС путем оценки 
проаритмического эффекта на основании холте- 
ровского мониторирования ЭКГ. Подгруппе из 13 
человек в течение 24 недель через равные проме­
жутки времени провели семь одночасовых МСС. В 
этом исследовании было отмечено, что импульсы 
МСС точно совпадали с более чем 70% сердечных 
сокращений, прирост ФВ ЛЖ составил 6%, VO2max 
улучшилось до 14,9 мл/мин/кг на первом этапе и 
до 16,2 ± 2,4 мл/мин/кг -  на втором, возросла то­
лерантность к физическим нагрузкам на 14%. Не 
было зарегистрировано случаев значимого уве­
личения количества желудочковых и наджелудоч- 
ковых аритмий [37-38]. Данные результаты послу­
жили основой для проведения многоцентрового 
рандомизированного двойного слепого двойного 
перекрестного исследования больных, имеющих 
ФВ ЛЖ ^35% и рефрактерных к оптимальной ме­
дикаментозной терапии (исследование FIX-HF-4)
[38]. МСС-устройство было установлено 164 участ­
никам, из которых 24 и 76% больных имели II и III 
классы ХСН соответственно. Все участники были 
рандомизированы на две группы. Пациентам пер­
вой группы сначала в течение трех месяцев про­
водилась МСС-терапия, а в последующие 3 месяца 
устройство было отключено, пациентам второй 
группы -  в обратной последовательности. Группы 
были сопоставимы по ФВ ЛЖ, VO2max и уровню 
качества жизни при сердечной недостаточности 
по Миннесотской шкале. Пиковое VO2max одина­
ково возросло в обеих группах в течение первых 3 
мес. Этот факт оценивался как свидетельство зна­
чимости эффекта плацебо, но во время следующих 
3 мес. пиковое потребление кислорода снизилось 
в той группе, в которой устройство было отключе­
но, и возросло у пациентов, которые перешли на 
активное лечение. В конце второй фазы исследо­
вания разница VO2max между группами составила
1 мл/мин/кг, что является клинически значимым. 
После статистического анализа влияния предше­
ствующей терапии данные обеих фаз исследования 
были формально объединены, в результате чего 
было показано значительное улучшение VO2max, 
улучшение качества жизни по Миннесотской шка­
ле при сердечной недостаточности на фоне МСС
[39]. Важно отметить, что значительной разницы 
в частоте возникновения нежелательных явлений, 
таких как декомпенсация сердечной недостаточ­
ности, фибрилляция предсердий, кровотечение в 
месте установки системы OPTMIZER, инфекцион­
ные осложнения -не наблюдалось [40].
На сегодняшний день самое крупное рандоми­
зированное исследование с использованием МСС 
(FIX-HF-5) было многоцентровым с участием 428 
пациентов [41]. Пациенты относились к III (89%) 
или IV (11%) классам по шкале NYHA, длительность 
ORS в среднем составляла 101 мс, ФВ ЛЖ -  25%. Па­
циенты должны были придерживаться оптималь­
ной медикаментозной терапии как минимум в 
течение 3 мес. Пациенты были рандомизированы 
в группу с оптимальной медикаментозной тера­
пией в сочетании с МСС (n=215) и группу только с 
оптимальной медикаментозной терапией (n=213). 
Эффективность оценивалась по изменениям фи­
зической выносливости и качества жизни в тече­
ние 6 мес. Физическая выносливость оценивалась 
по вентиляционному анаэробному порогу (ВАП), 
считавшемуся первичной конечной точкой, и по 
пиковому потреблению кислорода. Качество жиз­
ни оценивалось по Миннесотскому опроснику. При 
оценке безопасности, проведенной через 12 мес., не 
отмечалось достоверной разницы между группами 
в отношении уровня смертности и частоты госпи­
тализаций. Критерии эффективности показали, что 
пиковое потребление кислорода было на 0,7 мл/ 
мин/кг больше (p=0,024), а шкала по Миннесотско­
му опроснику -  на 9,7 пунктов лучше (p=0,0001) в 
группе лечения, чем в контрольной группе. ВАП не 
отличался в группах, поэтому исследование счита­
лось отрицательным [41-42]. При анализе эффек­
тивности в отдельных группах пациентов показано, 
что особенно выраженные эффекты относительно 
ВАП и VO2max наблюдались у пациентов III клас­
са по NYHA со средней ФВ ЛЖ 25%. В данной под­
группе больных ВАП был на 0,64 мл/мин/кг выше 
(p=0,03), VO2max -  на 1,31 мл/мин/кг выше (p=0,001), 
а шкала по Миннесотскому опроснику на 10,8 пун­
ктов лучше (p=0,003) в группе лечения в сравнении 
с контрольной группой [43].
За последние годы было выполнено несколь­
ко ретроспективных исследований, посвященных 
оценке долгосрочной эффективности и выжива­
емости у пациентов с ХСН и имплантированным 
МСС. В одном из них [43] проводился анализ 81 па­
циента с имплантированным устройством МСС. Пе­
риод наблюдения составил 34,2±28 мес. (6-123 мес.). 
Наблюдаемый уровень смертности сравнивался с 
прогнозируемым показателем по шкале MAGGIC. В 
результате было выявлено, что средняя ФВ ЛЖ вы­
росла на 12%, прирост VO2max составил 0,7 мл/мин/ 
кг (p=0,1), уровень NT-proBNP статистически зна­
чимо снизился. Однолетняя смертность составила 
5,2%, что статистически значимо ниже прогнози­
руемой смертности 18,4% (p<0,001), полученной с 
помощью оценки MAGGIC (шкала сердечной недо­
статочности) для одних и тех же пациентов. Анало­
гичные результаты были получены при сравнении 
трехлетней смертности: 29,5 против 40% (p=0,022). 
У 12 пациентов развилась фибрилляция предсер­
дий, которая была купирована кардиовертером-де- 
фибриллятором, и только у 3 пациентов произошел 
переход в постоянную форму фибрилляции пред­
сердий. Следует отметить тот факт, что однолетняя 
выживаемость была лучше в группе с неишеми­
ческой этиологией сердечной недостаточности, а 
трехлетняя -  с ишемической [44].
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Оценке клинической эффективности также по­
священ крупнейший мета-анализ, проведенный F. 
Giallaria et al., включавший 641 пациента из трех 
рандомизированных исследований с МСС. Каждое 
из трех исследований в отдельности демонстриро­
вало относительную безопасность и положительное 
влияние на улучшение переносимости физической 
нагрузки, функционального класса по NYHA и сни­
жение частоты госпитализаций. Общая популяция 
больных с сердечной недостаточностью включала 
старшие возрастные группы и большой процент 
женщин. Пациенты с постоянной формой фибрил­
ляции предсердий были исключены из исследо­
вания, так как OPTIMIZER требует отслеживания 
синхронизированного зубца P в рамках алгоритма 
безопасности. Мета-анализ показал существенное 
улучшение VO2max, результатов теста шестиминут­
ной ходьбы и качества жизни по Миннесотскому 
опроснику [45]. Другой важной работой, доказыва­
ющей целесообразность применения МСС, явля­
ется амбулаторное исследование, в котором уча­
ствовали 68 больных ХСН II и III класса по NYHA 
и длительностью комплекса ORS<130 м с . Средняя 
продолжительность наблюдения составила 4,5 года. 
В исследовании подтвердилось, что использование 
МСС коррелирует со снижением смертности от всех 
причин с прогнозируемой смертностью у сопоста­
вимой группы пациентов. Показатели снижения 
смертности наблюдались через год после начала ле­
чения и сохранялись на протяжении всего пятилет­
него периода наблюдения. Также ретроспективный 
анализ амбулаторных пациентов выявил эффек­
тивность более раннего начала терапии МСС [46­
47]. Изложенные выше наблюдения предполагают, 
что МСС может быть эффективна на ранних стади­
ях сердечной недостаточности, возможно, при бес­
симптомной дисфункции ЛЖ [48]. Таким образом, 
любой метод лечения ХСН должен предполагать 
положительное воздействие не только на выживае­
мость, но и на качество жизни, поэтому для оценки 
долгосрочных эффектов от проведения МСС требу­
ется больше данных [40,49].
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